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Введение
Церебральная амилоидная ангиопатия 

(ЦАА) – хроническое прогрессирующее 
заболевание сосудов головного мозга, 
которое характеризуется отложением 
β-ами лоидного пептида в небольших по 
калибру артериях, артериолах, капил-
лярах и венулах. Это заболевание чаще 
встречается у людей пожилого возрас-
та и может протекать как бессимптомно, 
так и манифестировать внутримозговы-
ми кровоизлияниями (ВМК), быстропро-
грессирующим нарушением когнитивных 
функций, эпилептическими припадками, 
острой энцефалопатией, рецидивиру-
ющей преходящей неврологической сим-
птоматикой, приводя к тяжелой инвали-
дизации и смерти пациентов [1–3].

Учитывая широкую распространен-
ность сосудистых заболеваний головного 
мозга, данная проблема чрезвычайно ак-
туальна. ЦАА является одной из наиболее 
частых причин спонтанных внутримозго-
вых кровоизлияний (ВМК) и когнитивных 
нарушений у пациентов старше 55 лет, од-
нако остается прижизненно плохо диаг-
ностируемой и малоизвестной для боль-
шинства клиницистов [4]. 

Кроме того, с ЦАА связаны наиболее тя-
желые исходы заболевания с коэффициен-
том смертности, приближающимся к 50 %.

Цель и задачи исследования
В статье детально рассматривается ЦАА 

с целью углубления знаний в области ди-
агностики заболевания, что позволит рас-
ширить возможности профилактических и 
лечебных мероприятий.

Этиология и патогенез. В основе ЦАА 
лежит нарушение процесса накопления  
и выведения через периваскулярные про-
странства растворимого и нерастворимого 
аморфного интенсивно-эозинофильного 
вещества (β-амилоидного пептида) с по-
сле дующим его отложением в среднем  
и адвен тициальном слоях мелких и средних 
артерий (реже, вен) коры головного мозга  
и мягкой мозговой оболочки [5; 6].

β-амилоидный пептид при ЦАА представ-
ляет собой протеин, который образуется в 
результате расщепления трансмембранно-
го белка – предшественника амилоида, с 
помощью ферментов β- и γ-секретазы. Кро-
ме того, в его состав входят пресени лин-1  
и -2, α1-антихимотрипсин, аполипопротеин 
Е, α2-макроглобулин, убиквитин [7; 8].

В составе амилоидной бляшки при ЦАА 
имеется 40 фрагментов остатков амино-
кислот (в отличие от болезни Альцгеймера, 
белок которого состоит из 42 аминокислот 
в своей последовательности) [9].

β-амилоид состоит из скрученных 
β-складчатых фибрилл в стенке сосуда. 
Это однородное интенсивно эозинофиль-
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ное вещество, которое дает размытый вид 
при световой микроскопии. При поля-
ризационной микроскопии препаратов, 
окрашенных конго красным, выявляют 
свойственные амилоиду светло-зеленое 
свечение и двойное лучепреломление. В 
ультрафиолетовом свете при использова-
нии тиофлавина T и S амилоид флуоресци-
рует [10–12].

Выделяют два основных типа ЦАА. 
При первом типе ЦАА β-амилоид от-

кладывается в корковых капиллярах, леп-
томенингеальных и корковых артериях, 
артерио лах, реже – в венах и венулах. При 
втором типе ЦАА при иммуногистохимиче-
ском исследовании β-амилоид преимуще-
ственно обнаруживается в лептоменинге-
альных и корковых сосудах, но не в корковых 
капиллярах [13].

В результате отложения β-амилоида в со-
су дистой стенке происходит изменение ее 
архитектуры, развивается фибриноидный 
некроз, гиалиновая дегенерация сосудов 
с облитерацией их просвета, могут форми-
роваться микроаневризмы [5]. Эндотелий 
остается интактным даже в тяжело пора-
женных ЦАА сосудах.

Также показано, что амилоид может 
образовываться в гладкомышечных клет-
ках средней оболочки как реакция на 
повреждение стенки сосуда при атеро-
склерозе или гипертонической болезни. 
Окклюзия или нарушение перфузии ами-
лоидной бляшки артерий коры и мягкой 
мозговой оболочки приводят к ишемиче-
скому повреждению серого (кортикальные 
микроинфаркты) и белого веществ (демие-
линизация и глиоз) [14].

Спонтанный разрыв сосуда, пораженно-
го амилоидом, приводит к ВМК с преимуще-
ственно периферической, субкорти кальной 
локализацией. Причиной кро во излияний 
могут быть и сформированные на фоне 
вторичного фибриноидного некроза ми-
кроаневризмы стенок сосудов [15]. По-
казана связь ЦАА с аллельным полимор-
физмом гена ApoE. Аллели e4 и e2 гена 
AроE являются факторами риска возник-
новения заболевания и коррелируют с тя-
жестью его течения [16]. E2 аллель также 
повышает риск ВМК у больных с ЦАА. Е4 
аллель AроE связана с более ранним по-
явлением кровоизлияний и значительно 
повышает риск сопутствующей болезни 
Альцгеймера [5].

Пациенты с лобарным ВМК и наличием 
e2 или e4 аллелей имеют больший риск его 
раннего рецидива [17]. Кроме того, ЦAA свя-
зана с полиморфизмом других генов, таких 
как пресенилин1, α1-анти-химотрипсин, не-
прилизин, рецепторы липопротеинов низ-
кой плотности, ген ингибитора ангиотен-
зинпревращающего фермента и CR1 [18].

Тяжесть течения ЦАА прямо пропорцио-
нальна возрасту. Более чем у 50 % пациентов 
уже на пятом десятилетии жизни имеются 
признаки заболевания [19].

По данным аутопсии, ЦАА чаще выявляет-
ся у женщин, но частота возникновения ВМК 
при данном заболевании не имеет гендер-
ных различий [11].

Классификация. Различают две формы 
ЦАА: спорадическую и наследственную.

В большинстве случаев ЦАА носит спора-
дический характер, встречается у пожилых 
людей и клинически проявляется рецидиви-
рующими ВМК и деменцией.

Наследственные формы ЦАА обуслов-
лены специфическими мутациями генов, 
являются достаточно редкими, передаются 
по аутосомно-доминантному типу, дебю-
тируют в более молодом возрасте (30 лет), 
имеют более широкий спектр клинических 
проявлений, приводят к постепенной утра-
те интеллектуальных функций, инсультам 
и другим неврологическим нарушениям. 
Это так называемый исландский тип ЦАА. 
При этом типе ЦАА в сосудах откладывает-
ся аномальный микропротеин цистатин С, 
ингибитор цистеиновой протеазы. Диагноз 
ставят на основании пониженного уровня 
цистатина С в спинномозговой жидкости 
(СМЖ). Описаны редкие спорадические 
случаи ЦАА, обусловленные мутацией гена 
цистатина С [20; 21].

Другим типом наследственной ЦАА яв-
ляется голландский. Он характеризует-
ся отложением на стенке артерий коры и 
оболочек мозга β-амилоида. Причиной 
заболевания считают точечную мутацию в 
гене, кодирующем белок-предшественник 
β-амилоида, в результате которой в β-ами-
лоиде в 22-й позиции Glu оказывается за-
мещенным Gln [21].

Клинические проявления. ЦАА часто 
протекает бессимптомно. Тем не менее, за-
болевание может проявляться в виде пато-
гномоничных признаков, наиболее частыми 
среди которых являются ВМК и деменция.

Среди всех нетравматических ВМК часто-
та гематом вследствие ЦАА составляет от 5 
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до 20 % [22]. Кровоизлияния при ЦАА отлича-
ются тем, что в 25-40 % случаев они склонны 
к рецидивам, причем локализация и сторона 
возникновения последующих кровоизлия-
ний различны. Чаще поражаются лобная, те-
менная и затылочная доли [22; 23].

Наиболее распространенным симпто-
мом начала заболевания является голов-
ная боль (60–70 % больных) с характерной 
локализацией в зависимости от зоны нару-
шения кровообращения, рвота (у 30–40 % 
больных) и судорожные припадки (у 16–
36 % больных). Приступы чаще всего пар-
циальные, определяющиеся локализацией 
кровоизлияния. У половины пациентов мо-
жет возникать эпилептический статус [20].

Симптомы внутричерепного кровоиз-
лияния при ЦАА могут быть различны – от 
преходящей слабости в конечностях до 
комы – в зависимости от размера и места 
кровоизлияния. Клинически значимые по 
размеру кровоизлияния у подавляющего 
числа пациентов могут сопровождаться на-
рушением когнитивных функций, зритель-
ного восприятия, нарушением абстрактно-
го мышления, вербальной памяти, функции 
речи [20].

Острый психоорганический синдром при 
ЦАА обычно проявляться в виде несколь-
ких эпизодов когнитивной дисфункции. У 
некоторых пациентов возможно быстрое 
ухудшение состояния до глубокой демен-
ции в течение нескольких лет [24].

Амилоид может также вызывать вторич-
ные воспалительные изменения и в стенке 
сосуда, и периваскулярно, что является 
основой для развития ЦАА-ассоциирован-
ного васкулита, клиническими проявле-
ниями которого являются головная боль, 
судорожные припадки и подострое когни-
тивное снижение [25]. В задних отделах го-
ловного мозга изменения выражены боль-
ше, чем в передних [4].

Преходящие неврологические наруше-
ния, возникающие при ЦАА, характеризу-
ются абсансами, приступами распространя-
ющихся позитивных сенсорных симптомов 
(парестезий), парциальными моторными 
эпилептиформными эпизодами (встряхива-
ния конечностями), зрительными наруше-
ниями (напоминающие ауру при мигрени, 
галлюцинации). Пароксизмы обычно длятся 
от нескольких минут до получаса и могут 
быть предвестниками крупных ВМК.

ЦАА может проявляться массивным по-
ражением в виде амилоидомы с накопле-

нием амилоида в паренхиме головного 
мозга или вторичным отеком и глиозом 
вследствие васкулярного поражения.

Реже ЦАА может манифестировать в виде 
обратимой лейкоэнцефалопатии с быстрым 
прогрессированием симптомов после неко-
торого улучшения и сопровождаться ише-
ми ческим инсультом [26].

Диагностика. Специфичных изменений 
лабораторных показателей при ЦАА не 
выявлено. У некоторых пациентов может 
наблюдаться повышение уровней обще-
го и фосфорилированного τ-протеина и 
снижение растворимого β-амилоида или 
AроE в спинномозговой жидкости [27]. 
Другие лабораторные исследования сле-
дует выполнять для исключения других 
причин ВМК.

Генетическое исследование возможно 
при наличии в семейном анамнезе данных 
о ЦАА. Исследование ApoE не имеет чув-
ствительности и специфичности при ЦАА 
и не может быть использовано в качестве 
скрининга заболевания, однако может быть 
полезным при прогнозировании риска его 
раннего рецидива.

Данные электроэнцефалограммы (ЭЭГ), 
как правило, не позволяют выявить очаг 
при фокальных припадках.

Ангиографическое исследование лишь 
в редких случаях выявляет наличие измене-
ний и связано с васкулитами [28]. Специфич-
ность и прогностическая ценность данного 
метода составляет менее 30 %.

Гистологическое исследование необхо-
димо для постановки окончательного диа-
гноза. Патологические образцы могут быть 
получены из гематомы, биоптата коры или 
посмертных образцов. Чувствительность 
исследования составляет 53 %, имеет отри-
цательный прогноз в 70 % и сопряжено с ис-
пользованием специальных методик и осна-
щения, которые, к сожалению, недоступны 
для большинства лечебных учреждений.

Для прижизненной диагностики ЦАА 
на сегодняшний день применяют стан-
дартные методы лучевой диагностики – 
спиральную компьютерную томографию 
(СКТ) и магнитно-резонансную томогра-
фию (МРТ) [29; 30]. Из-за сложности клини-
ческой диагностики ЦАА на ранних этапах, 
как правило, пациенты попадают на СКТ 
или МРТ с клиникой острого нарушения 
мозгового кровообращения, зачастую,  
с повторным либо часто рецидивирую-
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Примечания:
1 – другие возможные причины кровоизлияний: черепно-мозговая травма, геморрагическая трансформация 

ишемического инсульта, артериовенозная мальформация, кровоизлияние в опухоль, терапия варфарином при 
МНО>3, васкулит.

2 – фокальный сидероз ограничен не более чем 3 бороздами.
3 – диссеминированный сидероз распространяется не менее чем на 4 борозды.

Достоверный  
диагноз ЦAA

По данным полного посмертного исследования:
– лобарные, корковые или корково-подкорковые кровоизлияния;
– тяжелая ЦAA с васкулопатией;
– отсутствие других заболеваний, лучше объясняющих клиническую картину

Вероятный  
диагноз ЦAA  
с патоморфо-
логическим  
подтверждением

Клинические данные и гистологические изменения в тканях 
(полученных при удалении гематомы или биопсии коры):

– лобарные, корковые или корково-подкорковые кровоизлияния;
– умеренная степень ЦАА в образце;
– отсутствие других заболеваний, лучше объясняющих клиническую картину

Вероятная ЦАА По клиническим данным, данным МРТ или КТ:

– множественные лобарные, корковые или корково-подкорковые кровоизлияния 
(допускаются мозжечковые кровоизлияния) или одиночное лобарное, корковое 
или корково-подкорковое кровоизлияние с фокальным или диссеминирован-
ным поверхностным сидерозом;

– возраст 55 лет и старше;
– отсутствие других заболеваний, лучше объясняющих кровоизлияния1

Возможная ЦАА По клиническим данным, данным МРТ или КТ:

– одиночное лобарное, корковое или корково-подкорковое кровоизлияние либо 
фокальный2 или диссеминированный3 поверхностный сидероз;

– возраст 55 лет и старше; 
– отсутствие других заболеваний, лучше объясняющих кровоизлияние

Таблица 1
Модифицированные Бостонские критерии ЦАА (2001, 2010)

щим, что подтверждается при выполне-
нии томографии. 

С появлением высокопольных МР-томо-
графов (с напряженностью магнитного поля 
1,5 Т и выше) стало возможным выполнение 
исследования головного мозга в хорошем 
качестве и в оптимальном пространствен-
ном разрешении с применением таких им-
пульсных последовательностей, как SWI и 
хорошо известной T2*. Это позволяет диа-
гностировать проявления ЦАА на ранних 
этапах, еще до появления геморрагических 
инфарктов [31; 32]. 

При проведении стандартного прото-
кола МРТ сканирования, включающего 
Т1-взвешенное изображение (ви), Т2-ви, 
FLAIR и DWI импульсные последователь-
ности, заподозрить у пациента наличие 
начальных проявлений ЦАА практически 
невозможно1.
1 Примечания:
Т1 – импульсная последовательность с временем релаксации Т1
Т2 – импульсная последовательность с временем релаксации Т2
Т2* – импульсная последовательность градинт-эхо
FLAIR – импульсная последовательность инверсия-восстановление  

с длинным временем Т1
DWI – диффузно-взвешенная импульсная последовательность

Базовыми при диагностике ЦАА слу-
жат Бостонские критерии, разработанные 
С. Гринберг и соавторами в 2001 году и мо-
дифицированные в 2010 году (табл. 1) [33; 
34]. Согласно этим критериям, диагноз «до-
стоверная ЦАА» прижизненно не ставили. В 
клинической практике при формулировке 
диагноза могут фигурировать термины «ве-
роятная» либо «возможная» ЦАА.

Ниже приведены данные собствен-
ных наблюдений.

Пациент П., 66 лет
Предъявлял жалобы на снижение памяти, 

внимания, частые головные боли, наруше-
ние координации и ориентации во времени.

При проведении МРТ во FLAIR аксиаль-
ной проекции (рис. 1а) и Т2-ви сагитталь-
ной проекции (рис. 1б) были выявлены 
множественные изолированные и сливные 
очаги глиоза (как проявление лейкоэнце-
фалопатии), производящие гиперинтен-
сивный МР-сигнал, локализованные как 
субкортикально, так и в глубинных отделах 
белого вещества лобных, теменных и заты-
лочных долей.
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1 а 1 б

Рис. 1а. FLAIR аксиальная проекция

Рис. 1б. Т2-ви сагиттальная проекция. Визуа-
лизируются множественные изолированные 
(серая стрелка) и сливные (белая стрелка) 
очаги глиоза (как проявление лейкоэнцефа-
лопатии), производящие гиперинтенсивный 
МР-сигнал субкортикально и в глубинных отде-
лах белого вещества лобных, теменных и заты-
лочных долей 

2 б2 а

Рис. 2а. Т1 фронтальная проекция. Отмечаются 
очаги изогипоинтенсивного МР-сигнала в бе-
лом веществе

Рис. 2б. DWI аксиальная проекция. Достовер-
ных изменений не выявлено

На Т1-ви фронтальной проекции 
(рис. 2а) отмечались очаги изогипоинтен-
сивного МР-сигнала в белом веществе.

На Т2* аксиальной проекции (рис. 3 а, б, 
в) визуализировались изолированные мно-
жественные мелкие резко гипоинтенсив-

3 б 3 в3 а
Рис. 3 а, б, в. Т2* аксиальная проекция. Визуализируются изолированные множественные мелкие резко 
гипоинтенсивные очаги в юкстокортикальных (граница серого и белого вещества) и субкортикальных 
отделах левой лобной и преимущественно левой теменной долей

ные очаги в юкстокортикальных (граница 
серого и белого вещества) и субкортикаль-
ных отделах левой лобной и преимуще-
ственно левой теменной долей.  

Пациент В., 64 года
Обратился с жалобами на неконтроли-

руемые перепады цифр артериального 
давления, частые головные боли, прогрес-
сирующее снижение памяти на протяже-
нии последних 8 лет. В анамнезе жизни 
выявлено перенесенное нарушение моз-
гового кровообращения в левой затылоч-
ной доле. 3 дня назад возникло нарушение 
речи и памяти, левосторонняя гемиплегия, 
нарушение ориентации в пространстве  
и времени.

Было выполнено МРТ. На FLAIR акси-
альной проекции обнаружены участки 
нарушения мозгового кровообращения с 
поражением кортикально-субкортикаль-
ных структур правой лобной доли, корти-
кально-субкортикальных структур правой 
затылочной доли. Характерное поражение 
в границах извилины, а не в гарницах бас-
сейна кровообращения. Участок кистоз-
но-глиозных изменений кортикально-суб-
кортикальных структур левой затылочной 
доли с заместительным расширением зад-
него рога левого бокового желудочка 
(рис. 4 а, б, в).

На Т2 сагиттальной проекции и DWI ак-
сиальной проекции имелись участки на-
рушения мозгового кровообращения с по-
ражением кортикально-субкортикальных 
структур правой лобной и правой затылоч-
ной доли, характерное поражение в гра-
ницах извилины, а не в гарницах бассейна 
кровообращения (рис. 5 а, б, в).
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4 а 4 б 4 в

Рис. 4а, б, в. FLAIR аксиальная проекция. Участки нарушения мозгового кровообращения с поражением 
кортикально-субкортикальных структур правой лобной доли, кортикально-субкортикальных структур 
правой затылочной доли (белые стрелки). Характерное поражение в границах извилины, а не в гарни-
цах бассейна кровообращения. Участок ки стозно-глиозных изменений кортикально-субкортикальных 
структур левой затылочной доли (серая стрелка) с заместительным расширением заднего рога левого 
бокового желудочка

5 б5 а 5 в

Рис. 5 а, б, в. Т2 сагиттальная проекция и DWI аксиальная проекция. Участки нарушения мозгового 
кровообращения с поражением кортикально-субкортикальных структур правой лобной доли (бе-
лые стрелки)

Рис. 6 а, б, в. Т2* аксиальная проекция. Визуализируются изолированные множественные мелкие резко 
гипоинтенсивные очаги различных размеров в юкстокортикальных (граница серого и белого вещества) 
и субкортикальных отделах лобных, теменных и затылочных долях

6 в6 а 6 б

Т2* аксиальная проекция показала на-
личие изолированных множественных 
мелких резко гипоинтенсивных очагов в 

юкстокортикальных и субкортикальных 
отделах лобных, теменных и затылочных 
долях(рис. 6 а, б, в). 
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Можно выделить следующие критерии 
лучевой диагностики ЦАА.
 Микрогеморрагии 

(начальная стадия):
– не визуализируемые при СКТ;
– мелкие очаги «выпадения» (резко ги-

поинтенсивный МР-сигнал) сигнала 
наилучшим образом визуализируется 
на T2* (градиент-эхо), SWI;

– практически не видны в T1 и T2 после-
довательностях;

– преимущественная субкортикальная 
локализация (граница серого и белого 
вещества);

– нехарактерная локализация в области 
базальных ганглиев (в отличие от оча-
гов гипертонической энцефалопатии с 
микрогеморрагиями).

 Геморрагические инфаркты:
– наиболее характерная локализация в 

конвекситальных отделах (наиболее 
часто лобные доли);

– МР-характеристики типичны и соот-
ветствуют давности кровоизлияния.

 Кальцинаты:
– могут визуализироваться в порядка 

50 % случаев.
 лейкоэнцефалопатия:

– СКТ: диффузное снижение плотности 
от белого вещества в перивентрику-
лярных зонах;

– МРТ: диффузные очаги повышения 
МР-сигнала в Т2-ви от белого вещества;

– сливные очаги и крупные зоны пора-
жения могут имитировать глиальные 
объемные образования;

– реакция на лечение стероидами.

лечение. В настоящее время ЦАА яв-
ляется неизлечимым, труднокурабельным 
заболеванием.

Мероприятия при ВМК идентичны 
стандартному ведению пациентов с ВМК. 
Особое внимание следует уделять назна-
чению антикоагулянтов, нормализации 
внутричерепного давления и профилакти-
ке осложнений.

При выявлении васкулитов показано 
длительное лечение кортикостероидами и 
иммунодепрессантами [35]. Их назначение 
также показало свою эффективность при 

синдроме подострого снижения когнитив-
ных функций и фокальных пароксизмах.

Исследование PROGRESS (Perindopril 
Protection Against Recurrent Stroke Study), 
проведенное среди пациентов с ВМК в 
течение 3,9 лет показало, что прием пе-
риндоприла сопровождался снижением 
ВМК на 77 %. Однако, общее количество 
наблюдений было небольшим (16 случа-
ев) и поэтому для окончательных выводов 
необходмо проведение более крупных ис-
следований [36].

Основной целью терапии ЦАА является 
профилактика прогрессирующих когни-
тивных нарушений.

При наличии показаний считается 
оправданным хирургическое удаление ге-
матом, обусловленных ЦАА с целью улуч-
шения нейропсихологического статуса па-
циента.

Целесообразен поиск новых средств, 
снижающих продукцию, отложение амило-
ида, нормализующих его клиренс и устра-
няющих токсическое действие.

В настоящее время проходят клиниче-
ские испытания препарата, тормозящего 
прогрессирование ЦАА. Им является тра-
мипросат – ионное соединение, которое 
связывает растворимый β-амилоид и пре-
рывает амилоидный каскад.

Выводы
Таким образом, МРТ является единствен-

ным из неинвазивных методов диагностики, 
позволяющим определить наличие ЦАА на 
ранней стадии.

Кроме того, диагностика ЦАА прогно-
стически важна для уточнения диагноза, 
оценки течения и прогноза развития ней-
родегенеративных заболеваний с когнитив-
ными нарушениями. Сочетание изменений 
биомаркеров в спинномозговой жидкости 
и наличия корковых кровоизлияний может 
иметь наибольшую специфичность для вы-
явления ЦАА при умеренных когнитивных 
нарушениях, что может позволить опреде-
лить их прогноз.

Рекомендовано проведение МРТ с на-
пряженностью магнитного поля не менее 
1,5 Т с обязательным применением им-
пульсных последовательностей Т2 и/или 
SWI всем пациентам с жалобами на сниже-
ние когнитивных функций в возрасте стар-
ше 55 лет.  
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NEUROIMAGING PATHOGNOMONIC MANIFESTATIONS  
OF CEREBRAL AMYLOID ANGIOPATHY

Yu. Severyn
V. N. Karazin Kharkiv National University 

Summary. The article concerns the problem of 
cerebral amyloid angiopathy (CAA), a chronic 
progressive disease of the brain vessels, 
characterized by the deposition of β-amyloid 
peptide in the walls of arteries, arterioles, capillaries 
and venules. The data on etiology, pathogenesis, 
clinical manifestations, diagnosis and treatment of 
the disease are given. Particular attention to the 
neuroimaging diagnostics, that allow to identify 
the disease at an early stage with a non-invasive 
method is paid. Radial diagnostic criteria of CAA, 
which are prognostically important for diagnosis, 
evaluation of the course and prognosis of the 
disease are obtained.

Key words: cerebral amyloid angiopathy, β-amyloid 
peptide, intracerebral hemorrhage, cognitive 
impairment, neuroimaging diagnostics.

НЕЙРОВІЗУАЛІЗАЦІЙНІ ПАТОГНОМОНІЧНІ ПРОЯВИ 
ЦЕРЕБРАЛЬНОЇ АМІЛОЇДНОЇ АНГІОПАТІЇ

Ю. В. Северин
Харківський національний університет імені В. Н. Каразіна

Анотація. Стаття присвячена дослідженню 
проб леми церебральної амілоїдної ангіопатії 
(ЦАА), що являє собою хронічне прогресуюче 
захворювання судин головного мозку, яке ха-
рактеризується відкладенням β-амілоїдного 
пептиду в стінках артерій, артеріол, капілярів і 
венул. У статті наведені сучасні дані з етіології, 
патогенезу, клінічних проявів, діагностики та 
лікування захворювання. Особливу увагу при-
ділено питанню нейровізуалізаційної діагно-
стики, що дозволяє неінвазивним шляхом вия-
вити наявність захворювання на ранній стадії. 
Виділено критерії променевої діагностики ЦАА, 
що мають важливе значення не тільки для уточ-
нення діагнозу, але й для оцінки перебігу та 
прогнозу захворювання.

Ключові слова: церебральна амілоїдна ангіо-
патія, β-амілоїдний пептид, внутрішньомозко-
вий крововилив, когнітивні порушення, нейро-
візуалізаційна діагностика.

32. Raghavan P., Looby S., Bourne T. D., Winter-
mark M. Cerebral amyloid angiopathy-related inflam-
mation: a potentially reversible cause of dementia 
with characteristic imaging findings. J Neuroradiol, 
2016, vol. 43, no. 1, pp. 11-7.

33. Knudsen K. A., Rosand J., Karluk D., Green-
berg S. M. Clinical diagnosis of cerebral amyloid 
angiopathy: validation of the Boston criteria. Neurology, 
2001, vol. 56, pp. 537–539.

34. Charidimou A., Gang Q., Werring D. J. 
Sporadic cerebral amyloid angiopathy revisited: 
recent insights into pathophysiology and clinical 

spectrum. J Neurol Neurosurg Psychiatry, 2012, 
vol. 83, pp. 124–137.

35. Kloppenborg R.P., Richard E., Sprengers 
M. E. [et al.] Steroid responsive encephalopathy 
in cerebral amyloid angiopathy: a case report and 
review of evidence for immunosuppressive treatment. 
J. Neuroinf lammation, 2010, vol. 7, pp. 8.

36. Arima H., Tzourio C., Anderson C. [et al.] Effects 
of perindopril-based lowering of blood pressure 
on intracerebral hemorrhage related to amyloid 
angiopathy: the PROGRESS trial. Stroke, 2010, vol. 41, 
no. 2, pp. 394-396.


